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DOI: https://doi.org/10.22263/2312-4156.2017.5.31ГИГАНТОКЛЕТОЧНЫЙ  АРТЕРИИТ.  ЧАСТЬ  IIМАКАРЕНКО Е.В.Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет, г. Витебск, Республика БеларусьВестник ВГМУ. – 2017. – Том 16, №5. – С. 31-39.GIANT CELL ARTERITIS. PART IIMAKARENKO E.V.Vitebsk State Order of Peoples’ Friendship Medical University, Vitebsk, Republic of BelarusVestnik VGMU. 2017;16(5):31-39.Резюме.Основу терапии гигантоклеточного артериита составляют глюкокортикостероиды. Для уменьшения риска ослож-нений, ассоциированных с их применением, может быть использована иммуносупрессивная терапия метотрекса-том. В 2016 г. опубликованы рекомендации по ведению пациентов с гигантоклеточным артериитом, созданные Французской исследовательской группой по изучению васкулитов крупных сосудов (Groupe d'Étude Frances ais des Artérites des grosvaisseaux, GEFA). Они касаются номенклатуры заболевания, классификационных критериев гигантоклеточного артериита, роли биопсии височной артерии и методов визуализации в диагностике этой пато-логии, способов выявления поражений аорты и ее ветвей, режима назначения глюкокортикостероидов, лечения осложнений гигантоклеточного артериита, показания к применению иммунодепрессантов или таргетной биоло-гической терапии, а также ведения пациентов с обострениями и рецидивами.Ключевые слова: гигантоклеточный артериит, височный артериит, лечение, рекомендации.Abstract.The basis for the therapy of giant cell arteritis is glucocorticosteroids. To reduce the risk of complications associated with their use, immunosuppressive therapy with methotrexate may be used. In 2016 recommendations for the management of patients with giant cell arteritis, elaborated by the French Research Group for the Study of Vasculitis of Large Vessels (Groupe d’Étude Frances ais des Artérites des grosvaisseaux, GEFA), were published. They concern the nomenclature of the disease, the classification criteria of giant cell arteritis, the role of temporal artery biopsy and imaging methods in the diagnosis of this pathology, the methods used for detecting aorta and its branches lesions, the mode of glucocorticosteroids administration, the treatment of giant cell arteritis complications, indications for the use of immunosuppressants or targeted biotherapy as well as the management of patients with exacerbations and relapses.Key words: giant cell arteritis, temporal arteritis, treatment, recommendations.Гигантоклеточный артериит (ГКА) может со-провождаться такими серьезными осложнениями, как потеря зрения, возникновение инсульта или расслаивающая аневризма аорты. Эти осложнения могут быть предотвращены при своевременно на-чатом лечении заболевания [1-4]. Тактика ведения пациентов с ГКА обсуждается в ряде согласитель-ных документов. Лечение гигантоклеточного артериитаГлюкокортикостероидыСистемные глюкокортикостероиды (ГКС) в высокой дозе являются терапией выбора при ГКА и должны назначаться пациентам сразу же, как толь-ко устанавливается диагноз заболевания [4]. Раннее начало лечения имеет решающее значение при ГКА 
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VESTNIK VITEBSKOGO GOSUDARSTVENNOGO MEDITSINSKOGO UNIVERSITETA, 2017, VOL. 16, N5для предотвращения необратимых ишемических осложнений, таких как острая потеря зрения или инсульт. Начало лечения не следует откладывать в ожидании результатов биопсии височной артерии, которая, тем не менее, должна быть выполнена как можно скорее [3, 5.] Характерно быстрое улучше-ние всех клинических проявлений после начала лечения [1-3]. Отсутствие существенной положи-тельной динамики в состоянии пациентов через 5 дней лечения ГКС, даже при положительном ре-зультате биопсии височной артерии, ставит под сомнение правильность диагностики ГКА. Необ-ходимо учесть, что это может быть также связано с наличием сопутствующих состояний [1].При ГКА начальная доза ГКС по рекоменда-ции EULAR составляет в пересчете на преднизолон 1 мг/кг/день, до 60 мг/сут. Начальная высокая доза должна поддерживаться в течение месяца. Одно-временно с приемом ГКС рекомендуется также осуществлять профилактику стероидного остеопо-роза [5]. В соответствии с алгоритмом, представ-ленным в рекомендациях Британского общества ревматологии (The British Society for Rheumatology, BSR) и Британского общества специалистов в об-ласти ревматологии (British Health Professionals in Rheumatology, BHPR) 2010 г., стартовая доза ГКС при неосложненном ГКА (отсутствии глазных сим-птомов и перемежающейся «хромоты» нижней че-люсти) составляет 40 мг/сут, а в том случае, если имеются указанные осложнения − 60 мг/сут [2]. Появление положительной динамики в кли-нической картине заболевания наряду с нормали-зацией скорости оседания эритроцитов (СОЭ) и содержания С-реактивного белка (СРБ) является основанием для постепенного снижения суточной дозы ГКС. Рекомендуется избегать альтернирую-щей терапии, т.к. такая тактика может привести к обострению заболевания [5]. При уменьшении дозы ГКС необходим тщательный контроль за со-стоянием пациентов, чтобы не пропустить возоб-новление симптомов ГКА [3]. Частота рецидивов при попытке отменить ГКС в течение 6 месяцев от начала лечения составляет 90% [6]. Медленное снижение дозы ГКС с меньшей вероятностью при-водит к рецидиву заболевания [1]. В соответствии с рекомендациями BSR и BHPR дозу снижают на 10 мг каждые 2 недели до 20 мг, затем по 2,5 мг каждые 2-4 недели до 10 мг, затем по 1 мг каждые 1-2 месяца при условии, что нет признаков реци-дива заболевания [2]. Следует отметить, что СОЭ и уровень СРБ не всегда коррелируют с активностью болезни. По-
вышение показателей острофазовых реакций в то время, когда отсутствуют симптомы заболевания, не является абсолютным показанием для увеличе-ния дозы ГКС. В таких случаях предпочтительнее уменьшить скорость снижения дозы и продолжать внимательно следить за состоянием пациента. В то же время, доза ГКС должна быть увеличена, если симптомы болезни повторяются, даже в том случае, когда СОЭ или уровень СРБ остаются в пределах нормы. Средняя продолжительность те-рапии ГКС составляет 2-3 года, но лечение ГКА может продлеваться на несколько лет. Некоторые пациенты не могут прекратить прием ГКС из-за рецидивов заболевания, что наблюдается в поло-вине случаев ГКА, а также вторичной надпочеч-никовой недостаточности [4]. Большинство реци-дивов протекает не тяжело, но возможно развитие инсульта или потери зрения во время приема ГКС или после прекращения лечения [3]. Пациентам с сосудистыми осложнениями, такими как потеря зрения (кратковременная или постоянная), диплопия, транзиторные ишемиче-ские атаки или инсульт, назначается пульс-терапия высокими дозами ГКС, которые составляют 500-1000 мг/день метилпреднизолона внутривенно в течение трех последующих дней [3, 5] Индивидуальные случаи заболевания су-щественно различаются, поэтому точные дозы ГКС и продолжительность лечения должны быть скорректированы с учетом клинических проявле-ния заболеваний и наличия побочных эффектов лекарственных средств. Выраженный системный воспалительный ответ в дебюте заболевания ассо-циирован с длительным течением ГКА и частыми обострениями, что требует более высоких кумуля-тивных доз ГКС [3, 7].Ацетилсалициловая кислотаПовышен ли риск сердечно-сосудистых за-болеваний при ГКА, остается предметом дискуссий [8]. В то же время имеются исследования, которые показали более высокую частоту возникновения инфаркта миокарда, инсульта или заболеваний пе-риферических сосудов у пациентов с ГКА в сравне-нии с контрольной группой лиц, особенно в первый месяц после постановки диагноза. Ретроспектив-ные исследования позволили установить, что до-бавление к терапии ГКС низких доз аспирина (≤ 100 мг/сут) снижает частоту потери зрения, инсуль-та и сердечно-сосудистых событий [9, 10]. По всей видимости, это связано с его антитромбоцитарным эффектом [1, 11]. Эксперты EULAR [5] рекоменду-
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ВЕСТНИК ВИТЕБСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА, 2017, ТОМ 16, №5ют использовать аспирин в низких дозах (75-150 мг/день) всем пациентам с ГКА в связи с повышен-ным риском развития сердечно-сосудистых и цере-броваскулярных событий.Адъювантная терапия иммунодепрес-сантамиДлительный прием ГКС может сопрово-ждаться такими осложнениями, как сахарный диабет, инфекции, катаракта, артериальная гипер-тензия, асептический некроз головки бедренной кости, желудочно-кишечные кровотечения и осте-опороз, особенно у пожилых пациентов. Кроме того, в случае возникновения рецидива ГКА мо-жет потребоваться повторное назначение высоких доз ГКС, что, в свою очередь, увеличивает риск негативных воздействий, связанных с их приме-нением. Для повышения эффективности лечения и уменьшения побочных реакций ГКС в качестве дополнительной терапии были апробированы им-мунодепрессанты [4, 12-14].МетотрексатДля пациентов, у которых неоднократно возникали обострения заболевания во время сни-жения дозы ГКС, был использован в качестве сте-роид-сберегающего агента метотрексат, хотя дока-зательства его эффективности неоднозначные [1, 3, 15]. Это наиболее изученная адъювантная тера-пия. Рекомендуемая доза метотрексата при ГКА составляет 10-15 мг в неделю. Установлено, что метотрексат, назначенный в дебюте болезни, мо-жет снизить частоту рецидивов и уменьшить сум-марную дозу ГКС, но не оказывает существенного влияния на частоту побочных реакций [12, 16]. Метаанализ трех рандомизированных контролируемых исследований, оценивающих эффективность метотрексата в качестве ГКС-сберегающего средства, при назначении в дозах от 7,5 мг до 15 мг в неделю показал снижение риска первого рецидива на 35% и риск повторного реци-дива на 51%. Пациенты, получавшие метотрексат, имели более высокую вероятность отмены ГКС по-сле 24 недели лечения. Кроме того, применение ме-тотрексата привело к уменьшению кумулятивной дозы ГКС на 842 мг в течение 48 недель (p <0,001). В то же время отсутствовали преимущества в от-ношении неблагоприятных событий, связанных с лечением. Чаще всего регистрировались такие по-бочные реакции, как инфекции, нарушение тестов, отражающих функцию печени, переломы, диабет, злокачественные новообразования, воспаление 
слизистой оболочки полости рта, тромбоцитопе-ния и лейкопения [5, 12]. Следует помнить о том, что применение этого лекарственного средства может представлять угрозу для здоровья пациен-тов с тяжелыми заболеваниями печени, почечной недостаточностью, гематологическими заболева-ниями, а также употребляющих алкоголь в уме-ренных или значительных количествах [1]. При плохой переносимости метотрексата может быть назначен азатиоприн в дозе 2 мг/кг/сут или 150 мг/сут, эффективность которого также была продемонстрирована при ГКА [5, 17, 18]. Микофенолата мофетилМикофенолата мофетил (ММФ) представ-ляет собой ингибитор инозинмонофосфат деги-дрогеназы, который известен как эффективный иммуносупрессивный препарат, рекомендован-ный для лечения АНЦА-ассоциированных васку-литов и волчаночного нефрита [19, 20]. Имеются единичные сообщения о его при-менении у пожилых пациентов с ГКА при высоком риске побочных реакций, индуцированных при-емом ГКС. ММФ использовался в качестве сте-роид-сохраняющего агента в дозе 2 г/день у трех пациентов с ГКА, нуждающихся в длительном лечении ГКС в высоких дозах, как дополнение к преднизолону. Все пациенты смогли быстрее, чем обычно, снизить дозу ГКС, при этом отсутство-вали системные проявления, и не возникло реци-дивов заболевания или новых глазных симптомов [4, 21]. Возможность применения ММФ при ГКА требует дальнейшего подтверждения.Циклофосфамид В нескольких исследованиях применялся циклофосфамид для индукции ремиссии при ГКА у пациентов, которые имели осложнения заболева-ния или зависимость от ГКС [22, 23].Наиболее частыми побочными реакциями, которые появлялись при использовании этого ле-карственного средства, были гематологические и инфекционные осложнения. В настоящее время назначение циклофосфамида в качестве агента первой линии в лечении ГКА ставится под сомне-ние из-за большого числа нежелательных явле-ний, связанных с его использованием, в то время как ГКА является заболеванием пожилых людей с низкой ранней смертностью [4, 24]. ЛефлуномидЛефлуномид является ингибитором синте-
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VESTNIK VITEBSKOGO GOSUDARSTVENNOGO MEDITSINSKOGO UNIVERSITETA, 2017, VOL. 16, N5за пиримидина, который используется в качестве эффективного болезнь-модифицирующего сред-ства при ревматоидном и псориатическом артри-те. Активный метаболит лефлуномида ингибирует созревание дендритных клеток, которые участву-ют в патогенезе ГКА. Это приводит к уменьше-нию продукции провоспалительных цитокинов, в частности уровня IL-6, который, как известно, повышен при ГКА, и считается ответственным за инициирование воспалительного каскада [25, 26]. Проведенные исследования показали, что лефлу-номид является эффективным препаратом, позво-ляющим снизить дозу применяемых ГКС. Причи-ной прекращения лечения у части пациентов были диарея, сыпь и общее недомогание. Для уточнения роли лефлуномида в лечении ГКА требуются до-полнительные исследования [4].Эксперты BSR и BHPR рекомендуют рас-смотреть возможность назначения адъювантной терапии метотрексатом или другими иммуноде-прессантами при повторном рецидиве заболева-ния и невозможности снижения дозы ГКС. Пред-лагается начать лечение иммунодепрессантами при третьем рецидиве заболевания [2].Ингибиторы фактора некроза опухоли альфаИнгибиторы фактора некроза опухоли аль-фа (ФНО-α) эффективны при большом количестве воспалительных процессов, в том числе при рев-матоидном артрите и анкилозирующем спонди-лите [27]. В настоящее время отсутствуют доказа-тельства того, что применение анти-ФНО-терапии имеет преимущество в лечении ГКА, несмотря на отдельные сообщения об успешном исполь-зовании этой группы лекарственных средств [4]. Эксперты EULAR не рекомендуют назначать ин-гибиторы ФНО-α пациентам с ГКА в связи с тем, то они не снижают риск рецидива заболевания в сравнении с монотерапией ГКС [5].ТоцилизумабВ нескольких тематических исследованиях сообщалось о положительном влиянии тоцилизу-маба при ГКА. Тоцилизумаб – это рекомбинант-ное гуманизированное моноклональное антитело к человеческому рецептору интерлейкина-6 (ИЛ-6) из подкласса иммуноглобулинов Gl (IgG1). То-цилизумаб селективно связывается и подавляет как растворимые, так и мембранные рецепторы ИЛ-6 (sIL-6R и mIL-6R) [4]. В рандомизирован-ном проспективном исследовании с участием 30 
пациентов с ГКА сообщалось, что те, кто получал комбинацию тоцилизумаба и преднизолона, были способны прекратить лечение преднизолоном на 12 недель раньше, чем пациенты, получавшие только преднизолон. Тоцилизумаб назначался в дозе 8 мг/кг каждые 4 недели внутривенно [28]. В настоящее время продолжаются исследования по оценке эффективности тоцилизумабаа, а так-же проводится испытание сирукумаба, полностью человеческого анти-ИЛ-6 (IgG1-каппа) с высоким сродством и специфичностью в отношении связы-вания человеческого ИЛ-6 [1].РитуксимабРитуксимаб представляет собой синтетиче-ские (генно-инженерные) химерные моноклональ-ные антитела мыши/человека, обладающие спец-ифичностью к CD20 антигену, находящемуся на поверхности В-лимфоцитов. Ритуксимаб относит-ся к иммуноглобулинам класса G1 (IgG1 каппа). Описан хороший ответ на лечение ритуксимабом у пациента с ГКС-зависимым ГКА [29]. Однако по результатам исследования оценить его эффек-тивность невозможно, т.к. одновременно прово-дилась терапия циклофосфамидом. Возможность использования ритуксимаба при ГКА является сомнительной в связи с тем, что он является бло-катором опосредуемого В-лимфоцитами воспале-ния, в то время как при ГКА ведущую роль играют Т-лимфоциты [4].Эксперты BSR и BHPR не рекомендуют ис-пользовать биологическую терапию в лечении ГКА, т.к. она требует дальнейшего изучения [2].ПеноксифиллинПредполагается положительная роль пен-токсифиллина в лечении ГКА [30]. Пеноксифил-лин является конкурентным неселективным инги-битором фосфодиэстеразы. Было показано, что он подавляет продукцию провоспалительного ИЛ-12 с последующим ингибированием ФНО-α и увели-чением образования противовспалительного ИЛ-10 и простагландина E2 [31]. Несмотря на потен-циальную положительную роль пентоксифиллина в регуляции иммунных ответов типа 1, до насто-ящего времени не проводилось исследований по его использованию в лечении ГКА [4].Хирургические методы леченияНекоторым пациентам с ГКА при вовле-чении в патологический процесс аорты и пери-ферических сосудов могут потребоваться хирур-
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ВЕСТНИК ВИТЕБСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА, 2017, ТОМ 16, №5гические вмешательства, такие как баллонная ангиопластика и стентирование в случае сосуди-стых стенозов, а также протезирование при разви-тии аневризмы аорты [1, 4].Мониторинг состояния пациентов Несмотря на то, что клинические проявления ГКА и лабораторные маркеры воспаления имеют тенденцию быстро реагировать на лечение ГКС, ре-цидивы и обострения заболевания часто возникают на фоне снижения дозы ГКС. При этом могут воз-обновиться симптомы ГКА и признаки ревматиче-ской полимиалгии. В рамках повседневного наблю-дения следует спрашивать пациентов о появлении таких проявлений болезни, как головная боль, глаз-ные симптомы, «хромота» нижней челюсти или повышение температуры. Важно не пропустить новое начало ишемических симптомов (обморок, транзиторная ишемическая атака или «хромота» конечности). Одной из задач ревматолога является обучение пациентов своевременному распознава-нию симптомов обострения ГКА [2]. Физикальный осмотр должен включать оценку артериального давления на обеих руках, выслушивание шумов над сосудами и поиск клинических признаков рециди-ва. В соответствии с рекомендациями BSR и BHPR наблюдение за пациентами c ГКА следует осущест-влять в 1, 3 и 6 неделю от начала заболевания, а затем через 3, 6, 9 и 12 месяцев в течение перво-го года. При каждом посещении должны быть вы-полнены следующие исследования: полный анализ крови, определение СОЭ, уровня СРБ, мочевины, электролитов, и глюкозы [2]. Последующее наблю-дение должно быть пожизненным. Рекомендует-ся скрининг возможных осложнений со стороны аорты с помощью ультразвукового исследования (УЗИ), компьютерной томографии (КТ) или маг-нитнорезонансной томографии (МРТ). Необходимо наблюдение пациентов офтальмологом, а также вы-полнение денситометрии костей для своевременно-го выявления стероидного остеопороза [1]. Итогом исследований, посвященных про-блеме менеджмента пациентов с ГКА, которые обобщают и подытоживают имеющиеся в миро-вой литературе сведения, явились Рекомендации по ведению пациентов с гигантоклеточным арте-риитом, созданные в 2016 г. французской иссле-довательской группой по изучению васкулитов крупных сосудов (Groupe d'Étude Frances ais des Artérites des grosvaisseaux, GEFA) [32].Исследовательская группа, в состав которой входило 33 врача, была сформирована на основе 
многодисциплинарного подхода. Целью GEFA яви-лось создание надежного руководства для практи-ческих врачей. Разработка рекомендаций продол-жалась с февраля 2014 г. по май 2015 г. Степень согласия между членами группы оценивалась с по-мощью 5-балльной шкалы Лайкерта (Likert scale), в которой использовалось 5 градаций: полностью не согласен, не согласен, затрудняюсь ответить, со-гласен, полностью согласен. Рекомендация одобря-лась, если были согласны ≥ 80% членов группы. В 15 положениях сформулирована 31 рекомендация. Они касаются номенклатуры заболевания, класси-фикационных критериев ГКА, роли биопсии височ-ной артерии и методов визуализации в диагностике этой патологии, способов выявления поражений аорты и ее ветвей, режима назначения ГКС, лече-ния осложнений ГКА, показаний к применению иммунодепрессантов или таргетной биологической терапии, дополнительных методов лечения, а также ведения пациентов с обострениями и рецидивами.Рекомендации GEFA по ведению па-циентов с гигантоклеточным артериитом Положение 1: терминология.1a Рекомендовано использовать термин «ги-гантоклеточный артериит», или «гигантоклеточ-ный артериит (Хортона)». Положение 2: номенклатура и классифика-ция. 2a ГКА следует определять как артериит аорты и/или ее ветвей у лиц старше 50-летнего возраста с вовлечением черепных артерий (клини-ческим или гистологическим) или органов зрения.2b. В исследовательских целях для опреде-ления васкулита как ГКА следует использовать классификационные критерии Американской кол-легии ревматологов (ACR).Положение 3: клинический диагноз3a Диагноз ГКА следует рассматривать пре-имущественно у пациентов старше 50 лет с вновь возникшей головной болью, перемежающейся «хромотой» нижней челюсти, аномалиями височ-ных артерий, выявленными при физикальном ос-мотре или внезапном начале глазных симптомов.3b. Не рекомендуется обосновывать диагноз достоверного ГКА, опираясь только на клиниче-ские признаки заболевания без проведения допол-нительных диагностических тестов.Положение 4: биопсия височной артерии. 4a Биопсию височной артерии необходимо выполнить для обоснования достоверного диагно-
36
VESTNIK VITEBSKOGO GOSUDARSTVENNOGO MEDITSINSKOGO UNIVERSITETA, 2017, VOL. 16, N5за ГКА, но из-за этого не следует откладывать на-чало лечения, а отрицательные результаты биоп-сии не исключают диагноз ГКА.4b Результаты биопсии височной артерии, характерные для ГКА, свидетельствуют об ин-фильтрции медии мононуклеарными клетками; дополнительно в инфильтрате выявляются гигант-ские клетки и/или эластофагия. 4c Стратегия первой линии должна основы-ваться на односторонней биопсии височной арте-рии длиной не менее 1 см и исследовании много-численных серийных срезов.Положение 5: визуализация височной арте-рии. 5a Визуализация височной артерии при уль-тразвуковом допплеровском исследовании или МРТ не могут заменить биопсию височной арте-рии как диагностические методы первого выбора.5b Ультразвуковое доплеровское исследова-ние височных артерий должно выполняться опыт-ным специалистом.5c МРТ височных артерий не рекомендуется. Положение 6: визуализация аорты и ее вет-вей для диагностики ГКА.6a. Клинический диагноз ГКА может под-тверждаться КТ или МРТ сосудов, а также пози-тронно-эмиссионной томографией с 18флуородок-сиглюкозой, позволяющих выявлять аортит или артериит ветвей аорты, но методы визуализации аорты и ее ветвей не могут заменить биопсию ви-сочной артерии как исследования первого выбора.Положение 7: биомаркеры.7a Лабораторные исследования для диагно-стики ГКА должны включать определение количе-ства СРБ и воспалительного маркера с более мед-ленным ответом (СОЭ или фибриногена).7b Не рекомендуется определять другие биомаркеры, кроме СРБ, СОЭ и фибриногена для диагностики ГКА или мониторинга активности заболевания.Положение 8: поиск осложнений со сторо-ны аорты.8a КТ- или МРТ-скрининг осложнений со стороны аорты рекомендуется при установлении диагноза ГКА, затем каждые 2-5 лет, в том случае, если у пациента нет противопоказаний к опера-тивным вмешательствам на аорте.Положение 9: глюкокортикоидная терапия неосложненного ГКА (то есть без офтальмологи-ческих проявлений и без аортита или артериита ветвей аорты)9a Рекомендуется лечение неосложненно-
го ГКА пероральным преднизолоном в начальной дозе 0,7 мг/кг/день с постепенным снижением до 15-20 мг/день в течение 3 месяцев лечения, затем до 7,5-10 мг/сут через 6 месяцев, до 5 мг/день через 12 месяцев и отмена ГКС в течение 18-24 месяцев.9b. Систематическое начало лечения с пульс-терапии внутривенным метилпреднизоло-ном не рекомендуетсяПоложение 10: лечение ГКА с офтальмоло-гическими нарушениями.10a В случае предполагаемого ГКА с вре-менными или постоянными офтальмологически-ми нарушениями следует немедленно начать лече-ние с приема преднизолона внутрь в дозе 1 мг/кг/день или с внутривенного введения метилпредни-золона в дозе 500-1000 мг/сут в течение 1-3 дней (с последующим переходом на пероральный пред-низолон в дозе 1 мг/кг/день).10b Схема снижения дозы ГКС и продолжи-тельность лечения ГКА с офтальмологическими проявлениями аналогичны тем, которые использу-ются при неосложненном ГКА.10c При ГКА с офтальмологическими про-явлениями следует рекомендовать назначение аспирина в дозе 75-300 мг/сут. Положение 11: лечение ГКА с аортоартери-итом. 11a Лечение ГКА с бессимптомным вовле-чением аорты или ее ветвей и отсутствием ослож-нений осуществляется ГКС в режиме, рекомендо-ванном для неосложненного ГКА.11b В том случае, если в дебюте ГКА име-ются осложнения аортоартериита (дилятация, аневризма аорты или ее расслоение) или имеется клиническая симптоматика поражения (переме-жающаяся хромота конечности или ишемия), мо-жет быть назначена начальная доза перорального преднизолона равная 1 мг/кг/день. 11c За исключением чрезвычайных ситуа-ций, реконструктивные операции на аорте должны быть запланированы после того, как уменьшится системная воспалительная реакция. Положение 12: дополнительный иммуноде-прессант или иммуномодулирующее лечение.12a. Систематическое назначение иммуно-депрессанта или иммуномодулирующего средства в случае недавно диагностированного ГКА не ре-комендуется. 12b Дополнительная иммуносупрессия мето-трексатом может быть рассмотрена у отдельных па-циентов с недавно диагностированным ГКА, у ко-торых терапия ГКС является серьезной проблемой.
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ВЕСТНИК ВИТЕБСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА, 2017, ТОМ 16, №5Положение 13: таргетная биологическая те-рапия.13a Назначение таргетной биологической те-рапии при ГКА не рекомендуется. Положение 14: аспирин, антикоагулянты и статины.14a. Низкие дозы аспирина (75-300 мг/день) должны быть рассмотрены для каждого пациента с недавно диагностированным ГКА после оценки от-ношения риск/польза; при офтальмологических на-рушениях следует рекомендовать назначение аспи-рина в низкой дозе. 14b Систематическое назначение антикоагу-лянта или статина не рекомендуется. Положение 15: лечение обострения и реци-дива. 15a При первом обострении или рецидиве рекомендуется лечение ГКС в дозе, которая зависит от серьезности симптомов или, по крайней мере, не-обходимо возвратиться к ранее эффективной дозе.15b При неоднократных обострениях и реци-дивах ГКА, а также у ГКС-зависимых пациентов, принимающих по 10-15 мг/сут преднизолона (или эквивалентного средства), может быть дополни-тельно назначен метотрексат; в случае неэффектив-ности метотрексата можно рассматривать лечение тоцилизумабом.15c. Чисто биологическое «обострение» или «рецидив» (изолированное повышение уровней воспалительных биомаркеров) не обязательно тре-бует увеличения дозы ГКС или присоединения аль-тернативной терапии, но, тем не менее, необходимо более тщательное наблюдение за пациентами.
ПрогнозВ большинстве случаев продолжитель-ность жизни пациентов с ГКА не отличается от таковой в популяции. В то же время следует учи-тывать, что ГКА может быть ассоциирован с по-вышенным риском возникновения инфаркта ми-окарда, инсульта, заболеваний периферических сосудов и развитием слепоты. Осложнения ГКА возникают преимущественно в течение первого месяца после установления диагноза. Значимое влияние на качество жизни оказывают неблаго-приятные эффекты, связанные с использованием ГКС. Самой частой побочной реакцией является развитие кушингоидного синдрома. Кроме того, у пациентов, принимающих ГКС, в 3 раза повы-шен риск развития переломов, диабета, инфек-ции и катаракты [1].
ЗаключениеНазначение ГКС в высоких дозах является эффективным методом лечении ГКА, позволяю-щим при своевременном назначении предотвра-тить развитие осложнений. Для снижения риска побочных реакций, ассоциированных с примене-нием ГКС, особенно у пожилых пациентов, может быть использована глюкокортикостероид-сберега-ющая терапия иммунодепрессантами. В качестве перспективного направления в лечении ГКА рас-сматривается терапия генно-инженерными био-логическими средствами, в частности такими, как ингибирование интерлейкина-6 тоцилизумабом. 
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